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L’article présente les actualités thérapeutiques 
dans le domaine de la maladie coronarienne, des 




L’enthousiasme vis-à-vis des endoprothè-
ses enrobées a connu, en 2006, un frein brutal 
suite aux révélations inquiétantes concernant 
un risque accru de thrombose tardive, voire de 
mortalité chez les patients traités par ces stents 
(prothèses Cypher® et Taxus®). Il est bien établi 
que l’usage de ces stents réduit de 60, voire de 70 
%, le risque de resténose, ce qui était l’objectif 
poursuivi par les concepteurs de ces prothèses. 
Par contre, des cas de thrombose tardive, surve-
nant plus d’un an après l’angioplastie, ont été 
rapportés, souvent (mais pas toujours) en rela-
tion avec l’interruption de tout traitement anti-
agrégant. Dans la moitié des cas environ, ces 
thromboses tardives se sont compliquées d’un 
décès. On estime à 0,6 % le risque annuel de 
thrombose tardive après la première année sui-
vant l’angioplastie (ce risque étant de 2 % la pre-
mière année) (1). Les mécanismes responsables 
ne sont pas clairement élucidés, mais l’on évo-
que un défaut d’endothélialisation, une réaction 
allergique inflammatoire vis-à-vis du polymère 
ou une anomalie de la fonction endothéliale. 
Que faut-il en retenir ? 
a) L’implantation d’une prothèse enrobée est 
utile pour prévenir la resténose et est préféren-
tiellement indiquée chez les patients à risque 
élevé de resténose (patients diabétiques, vais-
seaux de petit calibre et longues sténoses). 
b) Le danger d’une thrombose subaiguë ou 
tardive doit être évalué. Une bithérapie anti-
agrégante associant l’aspirine et une thiénopyri-
dine (ticlopidine, clopidogrel) est recommandée 
les premiers mois (2 mois à un an selon les cir-
constances). Si la compliance à ce traitement 
risque d’être aléatoire ou si ce traitement doit 
être interrompu (intervention chirurgicale pro-
grammée, par exemple), l’implantation d’une 
endoprothèse non enrobée sera préférée. Après 
un an, l’interruption de l’aspirine, pour quelque 
raison que ce soit, doit être évitée car elle pour-
rait exposer le patient à une thrombose aiguë du 
stent.
c) Vu les incertitudes soulevées plus haut, ces 
endoprothèses ne sont pas recommandées dans 
les situations qui n’ont pas encore été validées 
avec un recul suffisant (infarctus aigu, atteinte 
coronarienne multitronculaire, lésions de pon-
tage veineux, …) et lorsque le risque de resté-
nose est faible.
Angor stAbLe
La prise en charge thérapeutique de l’angor 
stable n’a pas connu de bouleversement théra-
peutique. De nouvelles molécules agissant sur 
le métabolisme cellulaire sont à l’étude et une 
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substance à action chronotrope pure sera pro-
chainement commercialisée. Il s’agit de l’iva-
bradine (Procorolan®). Cette molécule a prouvé 
son efficacité pour réduire les épisodes angi-
neux, particulièrement chez les patients intolé-
rants ou réfractaires aux bêta-bloquants (2). Il 
est important de rappeler que le traitement par 
anti-agrégant peut se limiter à l’aspirine (100 à 
160 mg par jour). L’étude CHARISMA a montré 
que l’association Plavix® + aspirine ne s’accom-
pagne pas d’une réduction des complications 
cardio-vasculaires chez les patients coronariens 
stables (3).
L’étude COURAGE, qui vient d’être publiée, 
est largement commentée et devrait probable-
ment modifier la prise en charge de la maladie 
coronaire stable (4). Dans cette étude contrôlée, 
2.287 patients coronariens stables chez qui une 
ischémie myocardique était démontrée ont été 
randomisés pour recevoir un traitement médical 
optimal avec ou sans intervention percutanée 
coronaire (IPC). Après un suivi moyen de 4,6 
ans, le décès ou un infarctus myocardique aigu 
sont survenus chez 19 % des patients dans le 
groupe IPC et 18,5 % des patients traités médi-
calement. Le groupe IPC présentait moins sou-
vent de l’angor ou la nécessité d’une nouvelle 
intervention de revascularisation. Le traitement 
médical était complet associant traitement anti-
ischémique (métoprolol, amlodipine, isosorbide 
mononitrate seuls ou en association), lisinopril 
ou losartan en prévention secondaire, aspirine 
et/ou clopidogrel comme traitement anti-agré-
gant plaquettaire et simvastatine (seule ou en 
association avec l’ézétimibe) pour obtenir un 
taux de LDL cholestérol entre 60 et 85 mg/dl.
La prévention et le traitement de l’athérosclé-
rose fait l’objet d’intenses recherches qui n’ont 
pas toujours abouti à la commercialisation de 
substances efficaces et/ou sûres. Rappelons que 
beaucoup d’espoirs furent mis dans la mise au 
point d’un médicament visant à élever le taux 
de HDL cholestérol, en particulier un inhibiteur 
du cholesteryl ester transfer protein (CETP), le 
torcetrapib (5). L’étude ILLUSTRATE compa-
rant chez plus de 15.000 sujets l’atorvastatine 
et l’association atorvastatine et torcetrapib a dû 
être stoppée en raison d’un excès de mortalité 
dans le bras torcetrapib (6). Un médicament 
comme le rimonabant, premier inhibiteur sélec-
tif des récepteurs CB1, pourrait s’avérer utile 
pour mieux contrôler certains facteurs de risque 
chez les patients souffrant d’obésité abdominale 
(7). Cependant, aucune preuve objective de son 
impact clinique sur la réduction des événements 
cardio-vasculaires n’a été apportée à ce jour et 
cette protection cardio-vasculaire potentielle est 
actuellement en cours d’évaluation dans l’étude 
prospective CRESCENDO.
syndromes coronAriens Aigus
Pour le traitement des syndromes coronariens 
instables, plusieurs études ont confirmé l’impor-
tance d’une inhibition optimale de la fonction 
plaquettaire pour réduire les événements coro-
nariens, à la fois dans le décours des interven-
tions de revascularisation percutanée et durant 
l’année suivant l’événement initial. Lors de l’ini-
tiation d’un traitement par clopidogrel (Plavix®) 
dans ces indications, une dose de charge de 300, 
voire de 600 mg (= 8 comprimés) est recomman-
dée. De nouveaux médicaments anti-coagulants 
ont été évalués dans la phase aiguë des syndro-
mes coronariens instables. Tant la bivalurudine 
(Angiomax®) que le fondaparinux (Arixstra®) 
ont révélé leur équivalence ou leur supériorité 
au traitement traditionnel alliant l’héparine ou 
dérivés à bas poids moléculaire aux inhibiteurs 
plaquettaires (8). Leur indication doit encore 
être précisée et relève d’un usage hospitalier.
cardiopathies valvulaires
Les atteintes valvulaires du cœur gauche 
concernent des patients de plus en plus âgés. Les 
indications chirurgicales ou interventionnelles 
se sont élargies et l’on opère parfois aujourd’hui 
des patients atteints de valvulopathie sévère, au 
stade asymptomatique. Les indications opéra-
toires sont discutées au cas par cas, en tenant 
compte de la clinique, du rapport bénéfice/ris-
que opératoire et du pronostic spontané de la 
maladie. Chez les patients asymptomatiques, les 
recommandations actuelles (européennes : ESC, 
américaines : ACC/AHA) proposent une strati-
fication du risque individuel, le plus souvent par 
la réalisation d’une épreuve d’effort (9, 10). Les 
premières recommandations européennes ont été 
publiées en 2007. Les niveaux d’indication uti-
lisés dans les recommandations officielles sont 
rappelés dans le tableau I.
sténose Aortique
La sténose aortique, le plus souvent d’origine 
dégénérative, évolue progressivement. L’histoire 
naturelle de la forme symptomatique est bien 
connue. La chirurgie, dans cette situation, lors-
qu’elle est possible, est formellement indiquée. 
A titre palliatif (comorbidités, tremplin à une 
chirurgie secondaire, nécessité d’une chirurgie 
extracardiaque urgente), la valvuloplastie percu-
tanée peut être considérée (niveau de preuve IIb) 
chez certains patients. Le remplacement valvu-
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laire aortique percutané fait l’objet de nombreux 
travaux et les premiers résultats sont encoura-
geants (11). 
Chez les patients asymptomatiques, la déci-
sion du remplacement valvulaire est plus diffi-
cile à poser. La stratification du risque se base 
essentiellement sur les résultats du test d’ef-
fort, la vitesse de progression de la maladie et 
les facteurs de comorbidité (âge supérieur à 75 
ans, facteurs de risque coronarien, insuffisance 
rénale) (12-14). L’intérêt du test d’effort (niveau 
de preuve II b ACC/AHA et plutôt II a ESC) 
réside surtout dans la détection des patients ayant 
une forte probabilité de devenir symptomatiques 
à court terme et dans l’identification des patients 
faussement asymptomatiques, par auto-limita-
Classe I Situations pour lesquelles il existe une évidence  et/ou  
 un consensus qu’une procédure/thérapeutique donnée  
 est bénéfique, utile et efficace.
Classe II Situations pour lesquelles il existe une évidence   
 incomplète et/ou une divergence d’opinion sur l’utilité/ 
 efficacité de la procédure/thérapeutique.
Classe II a Situations pour lesquelles l’évidence/opinion est en   
faveur de l’utilité/efficacité de la procédure/thérapeutique.
Classe II b Situations pour lesquelles l’utilité/efficacité est moins  
 bien établie par l’évidence/opinion.
Classe III Situations pour lesquelles il existe une évidence  et/ou  
 un consensus qu’une procédure/thérapeutique n’est pas  
 utile, est inefficace et, dans certains cas, peut-être  
 délétère.
Le niveau d’évidence est classé du plus haut (A) au plus bas (C) 
selon les éléments suivants :
- A : données tirées de multiples études cliniques contrôlées ou de  
       plusieurs méta-analyses
- B : données tirées d’une seule étude contrôlée ou d’études non              
       contrôlées
- C : consensus d’opinions d’experts, études de cas
tAbleAu i : clAssificAtion des recommAndAtions
etude MAdit ii deFinite scd heFt
Publication NEJM mars 2002 mai 2004 janvier 2005
Nombre de patients 1232 458 2521
Substrat IDM  CPDNI IC
 > 40 jours
NYHA I/II/III/IV
 (% patients) 37/34,5/24/4,5 21,6/57,4/21/… …/70/30/…
FE % 
(valeur moyenne) <30 (23) <35 (21) <35 (25)
CPI % / CPDNI % 100/ …/100 52/48
“End-point” primaire MT MT MT
Design TPO/ TPO/ TPO/
 TPO+DAI TPO+DAI TPO+DAI/ 
   TPO
   +Amiodarone
Suivi (mois) 20 29 45,5
CPI : cardiopathie ischémique; CPDNI : cardiopathie dilatée non 
ischémique; DAI : défibrillateur automatique implantable; FE : 
fraction d’éjection; IDM : infarctus du myocarde; IC : insuffisance 
cardiaque; MT : mortalité totale; TPO : traitement pharmacologique 
optimal.
tAbleAu ii : effets en préVention primAire du défibrillAteur  
VentriculAire AutomAtique implAntAble
Classe I : Le  DAI est recommandé pour réduire la mortalité totale 
(en réduisant la mort subite cardiaque) chez les patients en classe 
fonctionnelle II ou III de la NYHA
• IDM > 40 jours avec une FE entre ≤ 30 % et 40 % (A)
• CPDNI avec une FE entre ≤ 30 % et 35 %  (B)
Classe II a : Il est raisonnable d’implanter un DAI chez les patients en 
classe fonctionnelle I de la NYHA
• IDM > 40 jours avec une FE entre ≤ 30 % et 35 % (B)
Classe II b : Le DAI peut être considéré chez les patients en classe 
fonctionnelle I de la NYHA
• CPDNI avec une FE entre ≤ 30 % et 35 %  (B)
* Il est présumé que les patients sont sous traitement pharmacologi-
que optimal au long cours et qu’ils ont une espérance raisonnable de 
survie avec un bon status fonctionnel supérieur à un an.
tAbleAu iii : recommAndAtions pour l’utilisAtion prophylActique  
d’un dAi *
Figure 1 : Stratification du risque immédiat dans la sténose aortique (St Ao) 
sévère (surface (Sao) < 1 cm²) asymptomatique avec fraction d’éjection (FE) 
ventriculaire gauche conservée. 
PAS : pression artérielle systolique, BPCO : bronchopneumopathie chroni-
que obstructive,. Δ : variations au cours du test.
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tion inconsciente ou délibérée des activités phy-
siques. Chez les patients porteurs d’une sténose 
aortique sévère (surface valvulaire < 1 cm² ou < 
0,6 cm²/m² surface corporelle), un remplacement 
valvulaire est indiqué lorsque le test d’effort est 
anormal en terme de symptômes (ESC IC, ACC/
AHA niveau de preuve IIb), est raisonnable en 
cas de chute de la pression artérielle systolique 
au cours de l’examen (ESC IIa-C, ACC/AHA 
IIb) et peut être considéré lorsqu’il existe une 
arythmie ventriculaire complexe à l’effort (ESC 
IIb-C). Notre groupe a récemment rapporté, 
chez ces patients, la valeur pronostique incré-
mentielle de l’échocardiographie d’effort par 
rapport aux données échographiques de repos et 
aux résultats de l’électrocardiogramme d’effort 
(14) (Fig. 1). La stratification du risque de ces 
patients asymptomatiques englobe également 
le dosage du taux de peptides natriurétiques de 
type B (BNP) parce que son taux sérique semble 
augmenter avec l’apparition des symptômes (15, 
16). La décision d’intervenir peut également se 
baser sur la vitesse d’évolution de la maladie. La 
combinaison d’une calcification aortique modé-
rée ou sévère et de l’augmentation de la vitesse 
maximale aortique de plus de 0,3 m/s par an 
représente une indication raisonnable (ESC IIa, 
ACC/AHA IIb) de remplacement valvulaire en 
l’absence de comorbidités.
La chirurgie, par contre, est déconseillée 
(niveau de preuve III) (risque de mort subite 
< 1% /an) pour les sténoses aortiques sévères 
asymptomatiques sans dysfonction ventriculaire 
gauche avec épreuve d’effort normale. 
La pathogénie de la sténose aortique dégé-
nérative est proche de celle de l’athérosclérose. 
Plusieurs études évaluent l’utilité d’une statine 
pour ralentir la vitesse d’évolution de la sténose. 
Les études rétrospectives ont suggéré un ralen-
tissement de l’évolution de la sténose aortique 
(17). Une étude prospective randomisée (SAL-
TIRE) montre, par contre, l’absence de bénéfice 
de la prescription de 80 mg d’atorvastatine chez 
les patients asymptomatiques porteurs d’une 
sténose aortique sévère très calcifiée (18). Une 
autre étude prospective non randomisée, incluant 
des patients avec sténose aortique plus modé-
rée (= 1 cm²) et hypercholestérolémie modérée, 
démontre un effet bénéfique de la prescription 
de 20 mg de rosuvastatine (19). Les résultats 
de l’étude SEAS (simvastatine + ézétimibe) ne 
seront connus qu’en 2008. 
Dans la sténose aortique sévère avec dysfonc-
tion ventriculaire gauche, l’échocardiographie de 
stress à la dobutamine (ESC IIa, ACC/AHA IIb) 
permet une stratification du risque opératoire 
- risque élevé en l’absence de réserve contrac-
tile.  Elle ne permet, par contre, pas de prédire 
le status fonctionnel et l’évolution de la fraction 
d’éjection après chirurgie (20, 21).
insuffisAnce mitrALe orgAnique
L’insuffisance mitrale dystrophique (dégé-
nérative) est la première cause de régurgitation 
mitrale organique. Le traitement chirurgical 
concerne les fuites volumineuses et repose pré-
férentiellement sur la plastie mitrale ou, si la 
réparation est impossible, sur le remplacement 
valvulaire avec conservation de l’appareil sous-
valvulaire. L’échocardiographie est l’examen de 
choix pour répondre à la question : une répa-
ration valvulaire est-elle possible ? Il en est de 
même pour la quantification de la régurgitation 
et pour l’évaluation des répercussions de la fuite 
(22). Le cathétérisme cardiaque est requis pour 
l’évaluation préopératoire de l’état coronaire. 
Le traitement chirurgical est indiqué chez les 
patients symptomatiques (niveau de preuve I) et 
recommandé chez les patients asymptomatiques 
présentant des signes de dysfonction ventricu-
laire gauche (fraction d’éjection = 60 %, dia-
mètre télésystolique = 40-45 mm) (niveau de 
preuve I). La chirurgie est également légitime 
s’il existe une fibrillation auriculaire ou une 
hypertension artérielle pulmonaire au repos > 50 
mm Hg (niveau de preuve IIa) ou > 60 mm Hg 
à l’effort (ACC/AHA IIa). Attendre ces valeurs 
semble raisonnable (23). Toutefois, lorsque la 
probabilité de réparation valvulaire est > 90 %, 
le traitement chirurgical est raisonnable (ESC 
IIb, ACC/AHA IIa) en présence d’une insuffi-
sance mitrale dont la surface de l’orifice régurgi-
tant est > 40 mm², sous-groupe de patients à plus 
haut risque (24). En raison du risque opératoire, 
la chirurgie ne sera pas proposée, sauf excep-
tion, chez les patients asymptomatiques de plus 
de 75 ans ou en cas de comorbidités. L’échocar-
diographie d’effort (test d’effort ACC/AHA IIa) 
apporte des éléments nouveaux de stratification 
du risque. L’absence de réserve contractile, élé-
ment associé à un mauvais pronostic postopéra-
toire, peut justifier une chirurgie plus précoce. 
Le dosage du BNP semble également intéres-
sant puisque son taux sérique augmente avec la 
classe fonctionnelle, et traduit les répercussions 
auriculaire et ventriculaire de la régurgitation 
(25). Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion 
ou les vasodilatateurs ne sont pas recomman-
dés en l’absence de dysfonction ventriculaire 
gauche, puisqu’ils n’ont pas démontré d’effets 
bénéfiques. 
Dans cette pathologie, l’approche percuta-
née représente peut-être une technique d’avenir. 
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L’étude randomisée EVEREST (clipage des 2 
feuillets mitraux) montre des résultats encoura-
geants (26).
insuffisAnce cArdiAque et insuffisAnce mitrALe 
fonctionneLLe
L’insuffisance mitrale fonctionnelle est une 
complication fréquente de l’insuffisance cardia-
que et grève lourdement le pronostic. L’écho-
cardiographie d’effort émerge comme un outil 
intéressant. Nous avons validé, dans notre labo-
ratoire, les méthodes de quantification de cette 
régurgitation au repos et à l’effort. La présence 
d’une insuffisance mitrale à caractère dynami-
que – augmentation de la fuite au cours du test 
– prédit un mauvais pronostic à moyen et long 
termes (27-29).
La prise en charge de la régurgitation mitrale 
fonctionnelle reste difficile. Le traitement médi-
cal doit être maximal comprenant un inhibiteur 
de l’enzyme de conversion de l’angiotensine ou 
un inhibiteur du récepteur de l’angiotensine II 
(sartan), un bêtabloquant, de la spironolactone 
(NYHA III/IV), un diurétique de l’anse en cas de 
rétention hydrosodée et des nitrés à la demande 
en cas de dyspnée aiguë. Lorsqu’il existe des 
critères d’implantation d’un pacemaker biven-
triculaire (ESC I) chez l’insuffisant cardiaque 
symptomatique (classe NYHA III ou IV, durée 
de QRS > 120 ms, traitement médical optimal), 
la resynchronisation ventriculaire permet de 
diminuer l’importance de la fuite au repos et à 
l’effort. Dans les autres cas, la chirurgie mitrale 
est indiquée lorsque la fuite est sévère et qu’une 
chirurgie de pontage aortocoronaire est pro-
grammée (ESC I). En l’absence d’indication de 
pontage, un geste mitral est raisonnable chez les 
patients demeurant très symptomatiques malgré 
un traitement médical adapté (ESC IIb). L’ap-
proche percutanée par implantation d’un sys-
tème métallique dans le sinus coronaire, ce qui 
rapproche le feuillet postérieur mitral du feuillet 
antérieur, est une technique prometteuse. Elle 
est toujours à ses prémices. Les deux premières 
implantations au monde du système VIACOR 
ont été effectuées à Liège, dans notre service de 
Cardiologie avec des résultats spectaculaires. 
Notre équipe va également participer à l’étude 
EVOLUTION II avec le système EDWARDS.
sténose mitrALe
La prise en charge de cette valvulopathie est 
basée sur la présence ou non de symptômes, 
le degré de sévérité du rétrécissement mitral, 
l’apparition d’une hypertension pulmonaire (> 
50 mm Hg) au repos et l’évolution des valeurs 
du gradient transmitral moyen et de la pression 
artérielle pulmonaire à l’effort. En présence 
d’une sténose significative (< 1,5 cm²) symp-
tomatique, la valvuloplastie percutanée (niveau 
de preuve I) est le traitement de choix lorsque la 
morphologie valvulaire est favorable. La chirur-
gie n’est recommandée que dans les situations 
défavorables à l’approche percutanée (calcifica-
tion des feuillets valvulaires, insuffisance mitrale 
significative ou thrombus auriculaire). Chez les 
patients asymptomatiques porteurs d’une sté-
nose sévère, l’évolution à l’effort aide à la déci-
sion thérapeutique (niveau de preuve IIa).
Le traitement médical comprend des diuréti-
ques ou des dérivés nitrés, ce qui améliore la dys-
pnée. Les bêtabloquants améliorent la capacité 
à l’effort en allongeant la période diastolique. 
L’anticoagulation est indiquée (niveau de preuve 
I) (INR 2-3) chez les patients en fibrillation 
auriculaire, même dans sa forme paroxystique, 
lorsqu’il existe un antécédent d’embolie systé-
mique ou lorsque l’oreillette gauche est dilatée 
(> 50 mm) et/ou contient du contraste spontané 
qui traduit une stase sanguine. A l’inverse, le ris-
que embolique étant faible chez les patients en 
rythme sinusal, l’anticoagulation systématique 
n’est pas recommandée. La prévention de l’en-
docardite est nécessaire.
insuffisAnce Aortique
Le pronostic de l’insuffisance aortique est 
lié au retentissement ventriculaire gauche de 
la régurgitation (cause de dysfonction) et à la 
présence d’une pathologie pariétale aortique 
associée (risque de dissection ou de rupture aor-
tique).
Le traitement chirurgical est indiqué chez les 
patients symptomatiques et recommandé, même 
en l’absence de symptômes, lorsqu’il existe une 
dysfonction (fraction d’éjection ≤ 50 %) (niveau 
de preuve I) ou une dilatation (diamètre télésys-
tolique > 50 mm) (niveau de preuve II) ventri-
culaire gauche significative et une fuite sévère. 
Un geste complémentaire au niveau de la racine 
aortique est indiqué lorsque le diamètre de la 
racine aortique est ≥ 55 mm ou ≥ 50 mm en cas 
de bicuspidie ou ≥ 45 mm dans le syndrome de 
Marfan.
Dès l’apparition d’une dysfonction ventri-
culaire gauche, la prescription d’un inhibiteur 
de l’enzyme de conversion doit être envisagée. 
Chez les patients asymptomatiques hyperten-
dus, les inhibiteurs de l’enzyme de conversion 
ou les dihydropyridines sont recommandés. En 
l’absence d’hypertension, le rôle des vasodila-
tateurs pour retarder la nécessité d’une chirurgie 
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est controversé (ESC III, ACC/AHA IIb) (30). 
Dans le syndrome de Marfan, les bêtabloquants 
semblent retarder la progression de la dilatation 
aortique; ils doivent être poursuivis en postopéra-
toire. La prévention de l’endocardite aortique est 
systématique.  Dans cette valvulopathie, l’écho-
cardiographie d’effort (ACC/AHA IIa) permet 
aussi une stratification du risque en identifiant 
les patients qui n’ont pas de réserve contractile. 
Ce test est raisonnable chez les patients dont la 
fraction d’éjection est supérieure à 50 % ou dont 
la dilatation ventriculaire est modeste.
VALVuLopAthies toxiques
Le pergolide est un agoniste dopaminergique 
très utilisé dans la maladie de Parkinson. Deux 
études observationnelles ont récemment suggéré 
que ce médicament pouvait être responsable de 
valvulopathies fibrosantes qui ressemblent à cel-
les décrites précédemment après traitement par 
fenfluramine, un anorexigène retiré du marché, 
ou utilisation chronique de dérivés de l’ergot 
tels l’ergotamine et le méthysergide (antimigrai-
neux). Il s’agit de valvulopathies régurgitantes 
dont le mécanisme est une restriction valvulaire 
(31). Les lésions siègent, par ordre de fréquence 
décroissante, sur les valves mitrale, aortique 
et tricuspide. La prévalence de régurgitation à 
l’échocardiographie est estimée à 20 % ou plus 
(32). L’analyse de ces patients semble évoquer 
un risque dose-dépendant. 
Avant de débuter un traitement par pergolide, 
il est donc recommandé de réaliser un bilan 
cardio-vasculaire. Une surveillance périodique 
par échocardiographie est conseillée. Des anté-
cédents de valvulopathie cardiaque contre-indi-
quent son utilisation. L’arrêt du pergolide est 
nécessaire en cas de valvulopathie symptoma-
tique. 
 Fibrillation auriculaire
La fibrillation auriculaire (FA) est l’arythmie 
cardiaque la plus fréquente (33). La prévalence 
est en constante augmentation. Elle concerne sur-
tout les personnes âgées (34). La FA est un fac-
teur de risque d’événements cardio-vasculaires 
et en particulier, d’accident vasculaire cérébral 
(35, 36). Dans sa genèse, il existe des remode-
lages électrique, structurel et anatomique. Le 
système rénine - angiotensine - aldostérone joue 
un rôle dans la genèse et la perpétuation de la 
FA (37).
cLAssificAtion
Le clinicien doit distinguer les différentes for-
mes de FA : premier épisode détecté, fibrillation 
paroxystique, persistante ou permanente. La FA 
paroxystique s’arrête spontanément en moins de 
7 jours, habituellement en moins de 48 heures, 
mais présente un risque élevé de récidive. Elle a 
fréquemment une origine focale, le foyer étant 
situé préférentiellement au niveau des veines 
pulmonaires (38). La FA persistante ne s’arrête 
pas spontanément en moins de 7 jours. La FA 
permanente résiste aux tentatives de retour en 
rythme sinusal et est donc, en d’autres termes, 
consacrée. La FA peut être associée à diverses 
cardiopathies ou survenir sur cœur sain (lone FA 
des anglo-saxons). 
prise en chArge
Après avoir reconnu le type de FA et appré-
cié son retentissement, le clinicien doit identi-
fier l’étiologie et les facteurs prédisposants ou 
déclenchants. 
L’évaluation clinique minimale inclut une 
anamnèse (présence et nature des symptômes, 
type clinique de FA, fréquence, durée et mode 
d’arrêt de la FA, réponse aux agents pharmacolo-
giques, diagnostic de la cardiopathie sous-jacente 
ou d’autres facteurs déclenchants). Seront éga-
lement réalisés un ECG, un échocardiogramme 
par voie transthoracique et une biologie incluant 




Un traitement anti-arythmique n’est pas indis-
pensable après un premier épisode détecté. Si la 
FA est récidivante, un anti-arythmique est pres-
crit (classe 1C ou sotalol sur cœur sain, amioda-
rone en cas de cardiopathie sous-jacente).
L’ablation par cathéter, traitement exception-
nel jusqu’il y a peu, est une alternative thérapeu-
tique dans la FA paroxystique mal tolérée et non 
contrôlée par un anti-arythmique. Elle consiste 
en une isolation électrique systématique des 4 
veines pulmonaires ainsi que l’ablation d’autres 
foyers identifiés. 
FA persistante
La stratégie initiale vise au rétablissement et 
au maintien du rythme sinusal. La cardioversion 
peut être pharmacologique ou électrique. Si l’an-
cienneté de la FA n’est pas connue ou si l’épisode 
dure depuis plus de 48 heures, une anti-coagu-
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lation efficace est requise au moins 3 semaines 
avant la cardioversion et 4 semaines après celle-
ci, quelle que soit la méthode utilisée. De plus en 
plus fréquemment, la cardioversion est effectuée 
sous héparine après avoir exclu par échographie 
transoesophagienne la présence d’un thrombus 
auriculaire gauche (39).
L’efficacité des anti-arythmiques dans le 
maintien d’un rythme sinusal est relativement 
faible que l’on utilise l’amiodarone, un anti-
arythmique de classe 1 ou le sotalol. Les effets 
secondaires sont fréquents. Plusieurs études 
n’ont pas montré une amélioration de la survie 
par une stratégie de maintien d’un rythme sinu-
sal par rapport à une stratégie de contrôle de la 
fréquence cardiaque (40-42). L’anti-coagulation 
est indispensable dans tous les cas.
FA permanente
Dans cette forme de FA, l’aspect le plus 
important est la prévention de survenue d’un 
accident vasculaire cérébral (AVC) ainsi que le 
contrôle de la fréquence cardiaque aussi bien au 
repos qu’à l’effort. Les méta-analyses ont mon-
tré une réduction du risque d’AVC de 62 % sous 
anti-vitamine K par rapport à un placebo et une 
réduction de seulement 22 % sous aspirine par 
rapport à un placebo. Chez les patients à haut 
risque, l’anti-vitamine K est meilleur que l’as-
pirine dans la prévention de l’AVC (réduction 
du risque relatif de 36 %) avec, logiquement, 
une augmentation de l’incidence d’hémorragies 
significatives. 
Le traitement chirurgical de la FA est essen-
tiellement proposé en association à une autre 
intervention chirurgicale, le plus souvent un 
geste sur la valve mitrale. L’intervention classi-
que est appelée Maze («labyrinthe») et consiste 
en la réalisation de lignes d’ablation intra-auri-
culaires selon diverses modalités (43).
recommAndAtions 2006 de L’Acc/AhA/esc (44)
Les recommandations détaillées sortent du 
cadre de cet article. Seules les principales sont 
indiquées. 
Contrôle du rythme cardiaque
- En phase aiguë, si la tachyarythmie est très 
symptomatique, en l’absence d’hypotension ou 
d’insuffisance cardiaque sévère, administration 
intraveineuse d’un bêta-bloquant ou d’un anta-
goniste calcique non-dihydropyridine (vérapa-
mil, diltiazem) (classe I, niveau d’évidence B).
- L’injection IV de digoxine ou d’amiodarone 
est une alternative en l’absence d’un faisceau 
accessoire (IB).
- La prise orale de digoxine contrôle la fréquence 
cardiaque au repos (IC).
- L’association de digoxine et d’un bêta-bloquant 
ou d’un antagoniste calcique non-dihydropyri-




- Administration d’un anti-arythmique de classe 
1C (flécaïnide ou propafénone) (IA).
- Alternative raisonnable : administration 
d’amiodarone (IIa-A).
- Bolus par voie orale de propafénone ou de flé-
caïnide en dehors de l’hôpital, si cette modalité 
thérapeutique a été efficace et n’a pas entraîné 
d’effet indésirable lors d’un épisode précédent 
en milieu hospitalier (stratégie «pill in the poc-
ket») (IIa-C).
b. Cardioversion électrique
- Cardioversion immédiate si la FA à réponse 
ventriculaire très rapide est mal tolérée (isché-
mie, hypotension, angor ou insuffisance cardia-
que) (IC).
- Cardioversion immédiate d’une FA chez un 
patient présentant une pré-excitation, en pré-
sence d’une tachycardie importante et d’une 
instabilité hémodynamique (IB).
- En l’absence d’instabilité hémodynamique, si 
les symptômes sont importants. En cas de réci-
dive immédiate, de nouveaux chocs peuvent être 
délivrés après administration d’un anti-arythmi-
que (IC).
 Prévention d’accident thrombo-embolique chez 
les patients traités par cardioversion
- Pour une FA supérieure à 48 heures ou dont 
la durée est inconnue : anti-vitamine K, 3 semai-
nes avant et 4 semaines après cardioversion avec 
un INR entre 2 et 3 (IB).
- Alternative : écho transoesophagien avant la 
cardioversion. En l’absence de thrombus, anti-
coagulation par héparine non fractionnée (bolus 
puis perfusion à dose efficace), suivie d’un 
relais par anti-vitamine K pendant au moins 4 
semaines (IIa-B). L’utilisation d’une héparine à 
bas poids moléculaire par voie sous-cutanée est 
possible, mais peu validée (IIa-C). En présence 
d’un thrombus, anti-coagulation orale au moins 
3 semaines avant et 4 semaines après restaura-
tion du rythme sinusal.
Maintien du rythme sinusal 
- Traitement des causes réversibles et des fac-
teurs déclenchants (IC). 
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- FA sans cardiopathie : propafénone ou flé-
caïnide. Des récidives peu fréquentes et bien 
tolérées suggèrent une efficacité de cette théra-
peutique.
- Le sotalol est une alternative en l’absence 
d’anomalie électrolytique et d’un QT allongé 
(IIa-C). L’ablation par cathéter est une alterna-
tive raisonnable (IIa-C).
Prévention des accidents thrombo-emboliques
- Un traitement anti-thrombotique est recom-
mandé pour tout patient avec FA à l’exception 
des patients présentant une FA sans cardiopathie 
ou chez qui il existe une contre-indication.
- Chez les patients à haut risque d’AVC, anti-
coagulation chronique par voie orale avec un 
anti-vitamine K (INR entre 2 et 3) (IA). Les 
facteurs de risque sont : âge supérieur à 75 ans, 
hypertension artérielle, insuffisance cardiaque, 
dysfonction ventriculaire systolique et diabète 
(IA).
- L’aspirine  (81-325 mg par jour) est une alter-
native aux anti-vitamines K chez les patients à 
faible risque ou ceux qui ont une contre-indica-
tion au traitement anti-coagulant.
- Les patients en FA porteurs d’une valve cardia-
que mécanique doivent atteindre un taux d’INR 
d’au moins 2,5.
Les prises en charge spécifiques figurent dans 
les recommandations ACC/AHA/ESC (44) : FA 
postopératoire, infarctus aigu du myocarde, FA 
associé au syndrome de Wolff-Parkinson-White, 
hyperthyroïdie, FA pendant la grossesse, FA 
chez le patient porteur d’une cardiomyopathie 
hypertrophique ou d’une maladie pulmonaire.
indications du déFibrillateur autoMa-
tique iMplantable ventriculaire :  
prévention priMaire
Les études cLés
En matière de défibrillateurs automatiques 
implantables (DAI), outre les indications recon-
nues en prévention secondaire (patient ayant déjà 
présenté un épisode de mort subite), de nom-
breuses études ont été réalisées afin d’analyser 
leur utilité en prévention primaire (45). Trois 
d’entre elles ont démontré un effet bénéfique : 
MADIT II (46), DEFINITE (47) et SCD-HeFT 
(48) (Tableau II); contrairement aux études 
MADIT I et MUSTT, une stratification du ris-
que par une étude électrophysiologique n’était 
pas requise. Ces essais diffèrent toutefois par les 
critères d’inclusion selon l’étiologie, la fraction 
d’éjection, la classe fonctionnelle NYHA et la 
durée du suivi. 
préVention de LA mort subite dAns Le post-infArctus
Dans MADIT II («Multicenter Automatic 
Defibrillator Trial II») (46), l’efficacité du DAI 
était similaire quelles que soient la fraction 
d’éjection et la classe NYHA. Il faut toutefois 
noter une incidence de l’insuffisance cardiaque 
plus élevée dans le groupe DAI (19,9 % contre 
14,9 %). Les résultats de MADIT II suggèrent 
que le DAI est indiqué pour prévenir la morta-
lité globale chez les patients ayant présenté un 
infarctus myocardique datant au minimum d’un 
mois et dont la fraction d’éjection est ≤  30 %. 
Dans cette population, 11 patients à haut risque 
doivent être traités pendant trois ans pour obte-
nir le gain d’une vie.
préVention de LA mort subite dAns LA cArdio- 
myopAthie diLAtée non ischémique
Dans l’étude DEFINITE «Defibrillators In 
Non Ischemic Cardiomyopathy Treatment Eva-
luation») (47), incluant des patients atteints 
d’une cardiomyopathie dilatée non ischémique 
sévère, l’implantation d’un DAI réduit de façon 
non significative le risque de mortalité globale, 
mais réduit de façon significative le risque de 
mort subite arythmique. L’analyse des sous-
groupes a démontré que les patients en classe III 
de la NYHA avaient un risque relatif de décès 
supérieur à ceux en classe I après DAI.
insuffisAnce cArdiAque
L’étude SCD HeFT («Sudden Cardiac Death 
in Heart Failure Trial») (48) confirme, avec un 
long suivi, l’efficacité du DAI dans la préven-
tion de la mort subite, surtout quand la fraction 
d’éjection est < 30 %, quelle que soit l’étiologie. 
Le gain relatif de 23 % est moins important que 
lors des études portant sur des patients avec des 
arythmies documentées (gain relatif de 40 %). Il 
est aussi plus faible que dans celles portant sur 
des cardiopathies ischémiques, comme MADIT 
II (gain relatif de 31 %). Le bénéfice du DAI 
est, dans SCD HeFT, similaire chez les patients 
ischémiques ou non. Cette étude confirme, par 
ailleurs, l’effet neutre de l’amiodarone sur la 
mortalité globale dans l’insuffisance cardiaque. 
Dans SCD HeFT, la mortalité globale observée 
est plus faible que prévu (de 7 % au lieu de 10 
% par an) et les courbes ne divergent qu’après 
2 ans de suivi. Cela peut s’expliquer par le plus 
jeune âge des patients (âge moyen de 60 ans) que 
dans la population générale des insuffisants car-
diaques. Cela s’explique aussi par un traitement 
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médicamenteux efficace et bien suivi avec plus 
de 80 % de patients traités par IEC, bêta-blo-
quant et diurétique, et peut-être par une majorité 
de patients en insuffisance modérée à l’inclusion 
(70 % en classe II). Elle ne montre pas de popu-
lations nettement favorisées par le DAI, mais le 
bénéfice semble plus important lorsque la frac-
tion d’éjection est inférieure à 30 %.
Le tableau III résume les recommandations 
internationales des indications des DAI en pré-
vention primaire. Notons qu’au moment de la 
rédaction de cet article, ces nouvelles indications 
ne sont pas encore remboursées par le système 
belge de sécurité sociale. Ces recommanda-
tions reflètent l’état actuel de nos connaissances 
basées sur la littérature publiée. Il faut toutefois 
garder à l’esprit que chaque cas doit être éva-
lué individuellement dans son contexte clinique 
spécifique.
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